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Renal cortical necrosis  
A literature review and new diagnostic tools
ABSTRACT
Acute renal cortical necrosis (ARCN) is the rare cause 
of acute kidney injury (AKI) in the world population, it 
is more common among women in the 2nd and 3rd 
trimester of gravity. Amid obstetrical causes placental 
abruption is the most frequent, whereas hemolytic 
uremic syndrome and sepsis are one of the non-ob-
stetrical causes. Its basic pathomorphological feature 
is the ischemic necrosis of all cortex elements (ves-
sels, glomeruli and tubules). The characteristic triad 
of symptoms: anuria, hematuria and flank pain distin-
guishes RCN among other forms of AKI during preg-
nancy, although anuria is what arouses suspicion. 
Ultrasonography, computed tomography and renal 
biopsy are used in diagnostics. A very interesting new 
diagnostic tool is contrast-enhanced ultrasound. The 
first thing to do is to treat the disease which caused 
RCN, align hemodynamic disorders and perform 
dialysis. Unfortunately prognosis in the disease is bad, 
kidney dysfunction is usually irreversible and mortal-
ity very high.
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EPIDEMIOLOGIA
Ostra martwica kory nerek (ARCN, acu-
te renal cortical necrosis) z oddzieleniem się jej 
części od rdzenia jest rzadką przyczyną ostrego 
uszkodzenia nerek (AKI, acute kidney injury) 
w populacji ogólnej (2–7%), znacznie czę-
ściej zdarza się u kobiet w ciąży (20% wśród 
kobiet z AKI w III trymestrze ciąży w krajach 
uprzemysłowionych). Częstość występowania 
ARCN różni się również zależnie od szeroko-
ści geograficznej; jest rzadko spotykana w kra-
jach rozwiniętych (2%), zdecydowanie częściej 
obserwuje się ją w krajach rozwijających się 
(6–7%) [1, 2]. Powikłania położnicze są naj-
częstszą przyczyną ARCN (50–70%), zaś po-
zostałe 30–50% przypadków stanowią przy-
czyny niepołożnicze [2–4]. Wśród powikłań 
ciąży, które mogą prowadzić do martwicy kory, 
najczęstszym jest przedwczesne odklejenie się 
łożyska. Spośród przyczyn niepołożniczych 
najczęściej wymienia się zespół hemolityczno-
-mocznicowy (HUS, hemolytic uremic syndro-
me) i posocznicę [5].
Ostra martwica kory nerek może wystąpić 
w każdym wieku. Około 10% przypadków do-
tyczy dzieci, najczęściej noworodków. Istnieją 
dwa szczyty zachorowania: wczesne dzieciń-
stwo (w tym okresie martwica kory jest zwykle 
wywołana ciężkimi powikłaniami okołoporo-
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dowymi) oraz okres rozrodczy u kobiet (co jest 
oczywiście związane z przyczynami położniczy-
mi). Martwica kory u starszych dzieci wiąże się 
najczęściej z HUS lub odwodnieniem. Czę-
stość występowania u wszystkich ras jest jedna-
kowa. W dzieciństwie ARCN tak samo często 
występuje u obu płci; w przypadku dorosłych 
przeważają kobiety [1].
Ostra niewydolność nerek (ARF, acute 
renal failure) u kobiet w ciąży stanowi około 
10% wszystkich przypadków ARF. W popula-
cji kobiet w ciąży z AKI martwica kory stanowi 
około 7% przypadków [6, 7].
JAK SIĘ ZMIENIŁO WYSTĘPOWANIE ARCN  
W CIĄGU LAT?
W okresie ostatnich 30 lat częstość wy-
stępowania ARCN wyraźnie się zmniejszyła, 
co jest związane przede wszystkim ze zmniej-
szeniem się liczby nielegalnych aborcji, które 
wykonywano w złych warunkach i często były 
powikłane zakażeniami (dane te dotyczą kra-
jów rozwijających się). Obserwuje się również 
rzadsze występowanie martwicy kory wywoła-
nej przyczynami niepołożniczymi oraz wyraź-
ne zmniejszenie śmiertelności. Wzrost liczby 
przypadków progresji do schyłkowej niewydol-
ności nerek oraz częściowego powrotu funkcji 
nerek jest najprawdopodobniej związany z lep-
szym obecnie przeżyciem w tej jednostce cho-
robowej. Poprawa przeżycia wynika natomiast 
w dużej mierze z większej dostępności hemo-
dializoterapii oraz zabiegu przeszczepienia 
nerki. Łącznie wszystkie przypadki martwicy 
kory stanowiły około 6% w populacji pacjen-
tów z ARF w latach 1984–1994 i odpowiednio 
1,5% w latach 1995–2005 [5]. Warto zauwa-
żyć, że zmniejszyła się również częstość wystę-
powania AKI u kobiet w ciąży, która w roku 
1980 wynosiła 25% wszystkich przypadków 
AKI, a w roku 2000 już tylko 5% [3]. Podobne 
zjawisko obserwowano także, gdy porównano 
występowanie AKI w Polsce w latach 1990– 
–1999 [8].
PATOGENEZA
Patogeneza choroby nie jest do końca 
poznana (ryc. 1). Uważa się, że przyczyną wy-
stąpienia martwicy jest znaczne zmniejszenie 
przepływu krwi przez korę nerkową wywołane 
długotrwałym skurczem naczyń, wykrzepia-
niem wewnątrznaczyniowym i uszkodzeniem 
mikrokrążenia. W wyniku ciężkiego niedo-
krwienia nerek dochodzi do uszkodzenia 
śródbłonka i zmniejszonego uwalniania tlen-
ku azotu, co dodatkowo wzmaga tendencję 
do wykrzepiania [9]. Do wystąpienia martwi-
cy oraz zakrzepów w dystalnie położonych 
naczyniach dochodzi wtedy, gdy skurcz na-
czyń trwa kilka godzin. W przypadku krót-
szego okresu jego trwania rozwija się ostra 
martwica cewek nerkowych (ATN, acute 
tubular necrosis) [10]. W HUS i aborcji sep-
tycznej istotną rolę w patogenezie ARCN 
odgrywa uszkodzenie śródbłonka wywołane 
przez endotoksyny [3].
OBJAWY
Charakterystyczna triada objawów — bez-
mocz, krwiomocz i ból w okolicy lędźwiowej 
— wyróżnia ARCN spośród innych postaci 
AKI u kobiet w ciąży. Jednak podejrzenie cho-
roby budzi najczęściej dopiero przedłużający 
się bezmocz, który obserwuje się u większości 
pacjentów (ok. 80%). Początek choroby jest 
taki sam jak w ATN, natomiast w kolejnych 
dobach dochodzi do dalszego zmniejszania się 
diurezy, ponadto mogą się pojawić trwające 
przez kilka dni słabo nasilone objawy ogól-
ne (stany podgorączkowe i gorączkowe, ból 
w okolicy lędźwiowej, krwiomocz i niewiel-
ki białkomocz, hipotensja lub umiarkowany 
wzrost ciśnienia tętniczego) [2, 10].
Wyniki badań laboratoryjnych są mało 
charakterystyczne. Często stwierdza się wzrost 
stężenia dehydrogenazy mleczanowej (LDH, 
lactate dehydrogenase), poza tym mogą wy-
stąpić: trombocytopenia, obniżone stężenie 
fibrynogenu, zwiększenie ilości produktów 
degradacji fibryny, niedokrwistość hemolitycz-
na, a w badaniu ogólnym moczu krwinkomocz 
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Rycina 1. Patogeneza ostrej martwicy kory nerek; ATN (acute 
tubular necrosis) — ostra martwica cewek nerkowych














w tym martwicy 
korycc
DIAGNOSTYKA, USG Z PODANIEM ŚRODKA 
KONTRASTUJĄCEGO
Rozpoznanie ARCN w badaniach obra-
zowych zależy w dużej mierze od fazy choro-
by oraz rodzaju wykonywanego badania. Naj-
częściej wyjściowym badaniem nerek u tych 
pacjentów jest badanie ultrasonograficzne 
(USG). Niestety, obraz ARCN w badaniu 
USG nie jest patognomoniczny. Najczęściej 
stwierdza się powiększenie nerek i podwyż-
szenie echogeniczności kory nerek, przy za-
chowanym, wyraźnym zróżnicowaniu koro-
wo-rdzeniowym. Dodatkowym narzędziem 
przybliżającym rozpoznanie jest wykorzystanie 
opcji doplerowskich i uwidocznienie nieprawi-
dłowego unaczynienia warstwy miąższowej ne-
rek. W fazie przewlekłej natomiast stwierdza 
się zmniejszenie objętości kory nerek z widocz-
nymi licznymi zwapnieniami.
Do tej pory za najbardziej swoistą metodę 
obrazową uważano badanie tomografii kom-
puterowej (CT, computed tomography) z po-
daniem środka kontrastującego. W obrazie CT 
po podaniu środka kontrastującego stwierdza 
się niską densyjność centralnej części kory, 
która jest otoczona wąskim, wzmacniającym 
się pasmem podtorebkowo (martwica obejmu-
je całą korę nerkową z wyjątkiem cienkiej war-
stwy podtorebkowej ukrwionej przez naczynia 
torebki), przy prawidłowo wzmacniających się 
piramidach nerkowych. W fazie przewlekłej 
dochodzi do stopniowego zmniejszenia obję-
tości miąższu nerki i powstawania zwapnień 
korowych [11].
Dostępne są także doniesienia o moż-
liwości wykorzystania badania rezonansu 
magnetycznego (MR, magnetic resonance 
imaging) w rozpoznania ARCN [12]. W obra-
zie MRI charakterystyczne, ale niepatogno-
moniczne, są początkowo obniżenie sygnału 
kory w obrazach T1-zależnych oraz podwyż-
szenie sygnału kory w obrazach T2-zależnych, 
a w fazie przewlekłej — obniżenie sygnału za-
równo w obrazach T1-, jak i T2-zależnych. Po 
podaniu środka kontrastującego stwierdza 
się także upośledzone kontrastowanie kory 
nerek, podobnie jak w badaniu CT, z widocz-
nym kontrastującym się pierścieniem wokół. 
Jednak należy pamiętać o ograniczeniach 
wyżej wymienionych metod, szczególnie 
związanych ze stosowaniem środków kontra-
stujących u pacjentów z upośledzoną funkcją 
nerek, oraz o ograniczeniach badania MRI 
w przypadku pacjentów w ciężkim stanie 
klinicznym.
W ostatnim czasie pojawiły się doniesienia 
o możliwości wykorzystania badania ultraso-
nograficznego z zastosowaniem środków kon-
trastujących (CEUS, contrast-enhanced ultra- 
sound) drugiej generacji w diagnostyce patolo-
gii nerek, w tym martwicy kory [13, 14]. Bada-
nie to doskonale obrazuje stan naczyń i stopień 
ukrwienia danego narządu. Zaletą wspomnia-
nych środków jest brak nefrotoksyczności oraz 
nieprzechodzenie poza łożysko naczyniowe. 
Jest to badanie szybkie, czułe i bardzo dobrze 
tolerowane przez pacjentów. W badaniu po 
podaniu środka kontrastującego u pacjentów 
z ARCN stwierdza się brak kontrastowania 
kory nerek; przepływ środka kontrastowego 
widoczny jest jedynie w dużych pniach tętni-
czych nerek (ryc. 2). Obserwuje się jednak pra-
widłowe kontrastowanie piramid nerkowych 
oraz warstwy podtorebkowej, analogicznie do 
badań MRI i CT [15]. Metoda ta wydaje się 
obiecująca i może odegrać ważną rolę w diag-
nostyce nerek, szczególnie w diagnostyce pa-
tologii nerek przeszczepionych [16].
PATOMORFOLOGIA
Charakterystyczną cechą patomorfolo-
giczną ARCN jest wybiórcza niedokrwienna 
martwica wszystkich elementów warstwy ko-
rowej (naczyń, kłębuszków i cewek). Martwica 
obejmuje korę, z wyłączeniem cienkiej warstwy 
podtorebkowej ukrwionej przez naczynia to-
rebki. Patologicznych zmian, poza przekrwie-
niem, nie stwierdza się natomiast w rdzeniu, co 
jest wynikiem zajęcia naczyń nerki wybiórczo 
dystalnie od poziomu tętniczek międzypłaci-
kowych. W cewkach obserwuje się martwicę 
i infiltrację leukocytów. Kłębuszki są również 
zmienione martwiczo, w badaniu można po-
nadto stwierdzić zakrzepicę tętniczek. Zwap-
nienia na granicy tkanek zdrowych i zmienio-
nych martwiczo zwykle są widoczne po kilku 
tygodniach, ale opisywano je również wcześ-
niej. W okresie zaawansowanym dochodzi do 
marskości nerek [10].
Martwica kory może mieć charakter 
ogniskowy (obejmuje wówczas od 1/3 do 
1/2 całkowitej powierzchni kory) lub rozlany. 
Częstość występowania poszczególnych ro-
dzajów martwicy różni się zależnie od bada-
nej grupy [1, 2]. Rodzaj martwicy jest istotny 
z klinicznego punktu widzenia, gdyż martwica 
rozlana wiąże się z nieodwracalną dysfunkcją 
nerek. W piśmiennictwie podkreśla się rolę 
biopsji nerki w rozpoznaniu martwicy kory, 
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opinie, że w dobie rozwoju diagnostyki obra-
zowej nie jest ona konieczna, by dokonać roz-
poznania, a wykonywana powinna być jedynie 
w niejasnych przypadkach.
PRZYCZYNY POŁOŻNICZE
Ostra martwica kory nerek występuje 
najczęściej w II i III trymestrze ciąży wskutek 
przypadkowego krwotoku lub przedwczes-
nego oddzielenia się łożyska, rzadziej jako 
powikłanie wewnątrzmacicznego obumarcia 
płodu, posocznicy, stanu przedrzucawkowego 
lub zatoru płynem owodniowym. Martwica 
kory najczęściej występuje pod koniec ciąży. 
W krajach uprzemysłowionych aborcje sep-
tyczne to rzadka przyczyna ARCN, jednak 
pozostają one częstą przyczyną położniczą 
w krajach rozwijających się [2, 5].
PRZYCZYNY NIEPOŁOŻNICZE
W piśmiennictwie można znaleźć opisy 
przypadków martwicy kory w przebiegu ostre-
go zapalenia trzustki [17], po ukąszeniu węża 
[2, 18], u pacjenta z glomerulopatią HIV [19], 
po transplantacji nerki [20], u żywego dawcy 
nerki (najpewniej w przebiegu HUS) [21], po 
kolonoskopii (prawdopodobnie w wyniku ne-
frotoksycznego działania produktów degrada-
cji glikolu polietylenowego stosowanego przed 
badaniem), a nawet po jednorazowym ukąsze-
niu przez osę [22]. Inną rzadką przyczyną mar-
twicy kory jest tak zwane binge drinking (wypi-
janie dużych ilości alkoholu w krótkim czasie). 
Autorzy podkreślają, że niedobór witamin 
u osób nadużywających alkohol może sprzyjać 
wystąpieniu ARCN [23].
Możliwe jest również wystąpienie mar-
twicy kory w przebiegu malarii, zarówno 
w przebiegu zakażenia wywołanego przez Pla-
smodium falciparum, jak i Plasmodium vivax. 
Dokładny mechanizm występowania ARCN 
w przebiegu malarii nie został do końca pozna-
ny [24, 25].
Ostra martwica kory nerek jest rzadkim 
powikłaniem u chorych z zespołem antyfos-
folipidowym (APS, antiphospholipid syndro-
me) i toczniem rumieniowatym układowym. 
Należy jednak o niej pamiętać, zwłaszcza 
w nagle występującej anurii z towarzyszącym 
stanem podgorączkowym, nieznaczną leu-
kocytozą i podwyższonym stężeniem LDH 
[26–28].
Rycina 2. Obraz ultrasonograficzny (USG) nerki przeszczepionej pacjenta z ostrą martwicą kory nerek w różnym czasie po podaniu 
ultrasonograficznego środka kontrastującego: A. Obraz USG nerki przeszczepionej we wczesnej fazie tętniczej; B. Obraz USG nerki 
przeszczepionej w fazie tętniczej — widoczne zakontrastowane duże pnie tętnicze; C, D. Obraz USG nerki przeszczepionej w fazie 
miąższowej — zwraca uwagę upośledzenie zakontrastowania kory nerek, z widocznym śladowym wzmocnieniem piramid nerkowych
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Jednostronna postać martwicy kory jest 
nietypowa — w piśmiennictwie opisano kilka 
jej przypadków. U większości chorych stwier-
dzano wstrząs oraz wodonercze po stronie 
przeciwnej, jeden przypadek był następstwem 
intensywnego wysiłku fizycznego. Przedsta-
wiono interesujące hipotezy na temat ochron-
nej roli wodonercza w sytuacji wstrząsu [29] 
(patrz również tab. 1).
LECZENIE I ROKOWANIE
Podstawą jest leczenie choroby, która wy-
wołała ARCN oraz wyrównanie zaburzeń he-
modynamicznych.
Rokowanie jest, niestety, niepomyślne 
— dysfunkcja nerek zwykle jest nieodwracalna, 
a śmiertelność wysoka (ok. 50%) (patrz również 
tab. 2). Należy jednak zwrócić uwagę, że obecnie 
chorzy z ARCN nie umierają z powodu niewy-
dolności nerek, natomiast najczęstszą przyczyną 
zgonu w tej populacji są powikłania mocznicy, 
posocznica, niewydolność wielonarządowa oraz 
krwawienie z przewodu pokarmowego [5]. Więk-
szość pacjentów wymaga leczenia nerkozastęp-
czego. U 20–40% chorych (z martwicą ogniskową 
w biopsji nerki) dochodzi do częściowego powro-
tu funkcji nerek z klirensem kreatyniny, który sta-
bilizuje się na poziomie 15–50 ml/min [1, 7, 30]. 
Rokowanie pogarszają duża rozległość martwicy, 
długotrwały bezmocz i ciężki przebieg choroby 
wywołującej ARCN, a u dzieci — dodatkowo 
współistniejąca wada serca [10].
PODSUMOWANIE
Posumowanie dotyczące ostrej martwicy 
kory nerek przedstawiono w tabeli 3.
Tabela 3. Ostra martwica kory nerek — podsumowanie
Ostra martwica kory nerek — podsumowanie
• Jest rzadką przyczyną AKI w populacji ogólnej
• Triada objawów (bezmocz, krwiomocz, ból w okolicy  
lędźwiowej)
• Najczęściej występuje u kobiet w II i III trymestrze 
ciąży, ale nie tylko
• Diagnostyka — USG, TK, biopsja i CEUS
• Rokowanie jest niepomyślne
AKI (acute kidney injury) — ostre uszkodzenie nerek;  
USG — ultrasonografia; CT (computed tomography) — tomografia 
komputerowa; CEUS (contrast-enhanced ultrasound) — ultrasonografia 
z podaniem środka kontrastującego
Tabela 1. Rzadsze przyczyny występowania ostrej martwicy 
kory nerek







• Po transplantacji nerki
HUS (hemolytic uremic syndrome) — zespół hemolityczno-mocznicowy; 
APS (antiphospholipid syndrome) — zespół antyfosfolipidowy
Tabela 2. Rokowanie w ostrej martwicy kory nerek
Ostra martwica kory nerek — rokowanie
• Większość chorych wymaga stałego leczenia dializami
• U 20–40% pacjentów obserwuje się częściowy powrót 
czynności nerek, czasem nawet po kilku miesiącach 
dializoterapii
• Czynniki pogarszające rokowanie: duża rozległość 
martwicy, długotrwały bezmocz i ciężki przebieg 
choroby wywołującej, a u małych dzieci dodatkowo 
wrodzona wada serca
STReSzCzenie
Ostra martwica kory nerek (ARCN) jest rzadką 
przyczyną ostrego uszkodzenia nerek (AKI) w po-
pulacji ogólnej, częściej zdarza się u kobiet w II 
i III trymestrze ciąży. Wśród przyczyn położniczych 
najczęstszą jest przedwczesne odklejenie się łoży-
ska, natomiast wśród niepołożniczych — zespół 
hemolityczno-mocznicowy i posocznica. Jej pod-
stawową cechą patomorfologiczną jest wybiórcza 
niedokrwienna martwica wszystkich elementów 
warstwy korowej (naczyń, kłębuszków i cewek). 
Charakterystyczna triada objawów — bezmocz, 
krwiomocz i ból w okolicy lędźwiowej — wyróżnia 
ARCN spośród innych postaci AKI u kobiet w cią-
ży, jednak podejrzenie choroby najczęściej budzi 
dopiero przedłużający się bezmocz. W diagnosty-
ce wykorzystuje się ultrasonografię, tomografię 
komputerową i biopsję nerki. Ciekawym nowym 
narzędziem diagnostycznym jest ultrasonografia 
z podaniem środka kontrastującego. Podstawami 
są leczenie choroby wywołującej ARCN, wyrówna-
nie zaburzeń hemodynamicznych i dializoterapia. 
Rokowanie jest, niestety, niepomyślne — dysfunk-
cja nerek zwykle jest nieodwracalna, a śmiertelność 
wysoka (ok. 50%).
Forum nefrologiczne 2014, tom 7, nr 1, 1–6
Słowa kluczowe: ostra martwica kory nerek, 
ostre uszkodzenie nerek w ciąży, USG z podaniem 
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